BAB I 

PENDAHULUAN 

Sindrom Guillain-barre (SGB) atau secara klinis sering disebut “Poli 
Radikulo Neuropati inflamasi akut (PIA)”. Sindrom Guillain Barre sering disebut 
juga acute inflamating demyelinating polyneuropathy atau acute ascending 
paralysis yang merupakan kelainan pada saraf perifer yang bersifat peradangan di 
luar otak dan medulla spinalis. Pada Sindrom ini sering dijumpai adanya 
kelemahan yang cepat atau bisa terjadi paralysis dari tungkai atas, tungkai bawah, 
otot-otot pernafasan dan wajah. Sindrom ini dapat terjadi pada segala umur dan 
tidak bersifat herediter dan dikenal sebagai Landry’s Paralisis ascending. Pertama 
dideskripsikan oleh Landry, 1859 menyebutnya sebagai suatu penyakit akut, 

ascending dan paralysis motorik dengan gagal napas. 1 

Penyakit ini terdapat di seluruh dunia pada setiap musim, menyerang semua 

umur. Insidensi SGB bervariasi antara 0.6 sampai 1.9 kasus per 100.000 orang 
pertahun. SGB sering sekali berhubungan dengan infeksi akut non spesifik. 
Insidensi kasus SGB yang berkaitan dengan infeksi ini sekitar antara 56% - 80%, 
yaitu 1 sampai 4 minggu sebelum gejala neurologi timbul seperti infeksi saluran 
pernafasan atas atau infeksi gastrointestinal. Kelainan ini juga dapat menyebabkan 
kematian, pada 3 % pasien, yang disebabkan oleh gagal napas dan aritmia. Gejala 
yang terjadinya biasanya hilang 3 minggu setelah gejala pertama kali timbul. 
Sekitar 30 % penderita memiliki gejala sisa kelemahan setelah 3 tahun. Tiga 
persen pasien dengan SGB dapat mengalami relaps yang lebih ringan beberapa 
tahun setelah onset pertama. Bila terjadi kekambuhan atau tidak ada perbaikan 
pada akhir minggu IV maka termasuk Chronic Inflammantory Demyelinating 
Polyradiculoneuropathy (CIDP). Sampai saat ini belum ada terapi spesifik untuk 
SGB. Pengobatan secara simtomatis dan perawatan yang baik dapat memperbaiki 
prognosisnya 2 

Belum diketahui angka kejadian penyakit ini di Indonesia. Insidens 
Sindrom ini termasuk jarang kira-kira 1 orang dalam 100.000. SGB jarang terjadi 
pada anak-anak, khususnya selama 2 tahun pertama kehidupan dan setelah umur 
tersebut frekuensinya cenderung meningkat. Frekuensi puncak pada usia dewasa 
muda. SGB tampil sebagai salah satu penyebab kelumpuhan yang utama di negara 
maju atau berkembang seperti Indonesia. 3 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 


21 SEJARAH 1 

Pada tahun 1859, seorang neurolog Perancis, Jean-Baptiste Landry 
pertama kali menulis tentang penyakit ini, sedangkan istilah landry ascending 
paralysis diperkenalkan oleh Westphal. Osier menyatakan terdapatnya hubungan 
SGB dengan kejadian infeksi akut. Pada tahun 1916, Guillain, Barre dan Strohl 
menjelaskan tentang adanya perubahan khas berupa peninggian protein cairan 
serebrospinal (CSS) tanpa disertai peninggian jumlah sel. Keadaan ini disebut 
sebagai disosiasi sitoalbuminik. Nama SGB dipopulerkan oleh Draganescu dan 
Claudian. Menurut Lambert dan Murder mengatakan bahwa untuk menegakkan 
diagnosa SGB selain berdasarkan gejala klinis, pemeriksaan CSS, juga adanya 
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kelainan pada pemeriksaan EMG dapat membantu menegakkan diagnosa. 
Terdapat perlambatan kecepatan hantar saraf pada EMG 

22 DEFINISI 4 

SGB merupakan Polineuropati akut, bersifat simetris dan ascenden, yang 
biasanya terjadi 1-3 minggu dan kadang sampai 8 minggu setelah suatu infeksi 
akut. SGB merupakan Polineuropati pasca infeksi yang menyebabkan terjadinya 
demielinisasi saraf motorik kadang juga mengenai saraf sensorik. SGB juga 
merupakan polineuropati yang menyeluruh, dapat berlangsung akut atau subakut, 
mungkin terjadi spontan atau sesudah suatu infeksi. 

23 SINONIM 1 

SGB memiliki beberapa sebutan lain: 

a Acute Inflammatory Demyelinating Polyneuropathy 
b Landry Guillain Barre Syndrome 
c Acute Inflammatory Polyneuropathy 
A Acute Autoimmune Neuropathy 

e Inflammatory Polyradiculoneuropathy 

24 EPIDEMIOLOGI 1 

Di Amerika Serikat : insiden SGB per tahun berkisar antara 0,4 - 2,0 per 
100.000 orang, tidak diketahui jumlah kasus terbanyak menurut musim yang 
ada di Amerika Serikat 

Internasional : angka kejadian sama yakni 1-3 per 100.000 orang per tahun 
di seluruh dunia untuk semua iklim dan sesama suku bangsa, kecuali di China 
yang dihubungkan dengan musim dan infeksi Campylobacter memiliki 
predileksi pada musim panas. 

Dapat mengenai pada semua usia, terutama puncaknya pada usia dewasa 

muda. Dapat juga terjadi pada usia tua, yang diyakini disebabkan oleh 

penurunan mekanisme imunosupresor. 

Perbandingan antara pria dan wanita adalah 1,25 : 1. 

25 ETIOLOGI 14 

Mikroorganisme penyebab belum pernah ditemukan pada penderita dan 
bukan merupakan penyakit yang menular juga tidak diturunkan secara herediter. 
Penyakit ini merupakan proses autoimun. Tetapi sekitar setengah dari seluruh 
kasus terjadi setelah penyakit infeksi virus atau bakteri seperti dibawah ini: 
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Infeksi virus: Citomegalovirus (CMV), Ebstein Barr Virus (EBV), enterovirus, 

Human Immunodefficiency Virus (HIV). 

Infeksi bakteri: Campilobacter Jejuni, Mycoplasma Pneumonie. 

Pasca pembedahan dan Vaksinasi. 

50% dari seluruh kasus terjadi sekitar 1-3 minggu setelah terjadi penyakit 

Infeksi Saluran Pernapasan Atas (ISPA) dan Infeksi Saluran Pencernaan. 

26 PATOLOGI 5 

Pada pemeriksaan makroskopis tidak tampak jelas gambaran 
pembengkakan saraf tepi. Dengan mikroskop sinar tampak perubahan pada saraf 
tepi. Perubahan pertama berupa edema yang terjadi pada hari ketiga atau keempat, 
kemudian timbul pembengkakan dan iregularitas selubung mielin pada hari 
kelima, terlihat beberapa limfosit pada hari kesembilan dan makrofag pada hari 
kesebelas, poliferasi sel schwan pada hari ketigabelas. Perubahan pada mielin, 
akson, dan selubung schwan berjalan secara progresif, sehingga pada hari 
keenampuluh enam, sebagian radiks dan saraf tepi telah hancur. Kerusakan mielin 
disebabkan makrofag yang menembus membran basalis dan melepaskan selubung 
mielin dari sel schwan dan akson. 


Gambar 1. Ilustrasi perbedaan saraf normal dan saraf yang mengalami 

Normal nerve 

kerusakan. 


HEALTHY 

NERVE 



g a kibafi^ctSjpfijl myelin. 

my e I j n 


fi b-re- 

Gamb^J^^to^frasi h 
sheath 

PATOGENE^o DAMAGED 

Mekanisme bagat^JBMBBI^vaksinasi, trauma, ^ftau^irficlor lain yang 
mempresipitasi terjadinya demielinisasi akut pada SGB masih belum diketahui 


4 












dengan pasti. Banyak ahli membuat kesimpulan bahwa kerusakan saraf yang 
terjadi pada sindroma ini adalah melalui mekanisme imunologi. Bukti-bukti 
bahwa imunopatogenesa merupakan mekanisme yang menimbulkan jejas saraf 
tepi pada sindroma ini adalah: 

a. Didapatkannya antibodi atau adanya respon kekebalan seluler {cell mediated 

immunity’) terhadap agen infeksius pada saraf tepi. 

b. Adanya auto antibodi terhadap sistem saraf tepi. 

c. Didapatkannya penimbunan kompleks antigen antibodi dari peredaran pada 
pembuluh darah saraf tepi yang menimbulkan proses demielinisasi saraf tepi 
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Proses demielinisasi saraf tepi pada SGB dipengaruhi oleh respon imunitas 
seluler dan imunitas humoral yang dipicu oleh berbagai peristiwa sebelumnya. 
Pada SGB, gangliosid merupakan target dari antibodi. Ikatan antibodi dalam 
sistem imun tubuh mengaktivasi terjadinya kerusakan pada myelin. Alasan 
mengapa komponen normal dari serabut mielin ini menjadi target dari sistem 
imun belum diketahui, tetapi infeksi oleh virus dan bakteri diduga sebagai 
penyebab adanya respon dari antibodi sistem imun tubuh. Hal ini didapatkan dari 
adanya lapisan lipopolisakarida yang mirip dengan gangliosid dari tubuh manusia. 
Campylobacter jejuni, bakteri patogen yang menyebabkan terjadinya diare, 
mengandung protein membran yang merupakan tiruan dari gangliosid GM1. Pada 
kasus infeksi oleh Campylobacter jejuni, kerusakan terutama terjadi pada 
degenerasi akson. Perubahan pada akson ini menyebabkan adanya cross-reacting 
antibodi ke bentuk gangliosid GM1 untuk merespon adanya epitop yang sama. 
Berdasarkan adanya sinyal infeksi yang menginisisasi imunitas humoral maka sel- 
TWftil ke spi nal dan saraf perifer. Terbentuk 

makrofag di daerah kerusakan d§p mcn^lajjkan adanya proses demielinisasi dan 
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A less common subtype of GBS involves immunological damage to the axon or motor-nerve end-plate terminals and is mediated 
by anti-ganglioside IgG antibodies. The symptoms and severity depend on the type of ganglioside targeted since the membrane C 
distribution of these molecules on nerve cells varies. Similar to demyelinating GBS, nerve damage is caused by activation J 
of the classical complement cascade and formation of the membrane attack complex or by infiltration of macrophages expressing 
Fc receptors for IgG or complement receptors for complement C3b that initiate de^luflfee phagocytic processes. 
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Gambar 3. Ilustrasi patogenesis SGB. 


2 8 KLASIFIKASI 2 4 

Berikut terdapat klasifikasi dari SGB, yaitu: 

a. Acute Motor-Sensory Axonal Neuropathy (AMSAN) 

Sering muncul cepat dan mengalami paralisis yang berat dengan 

perbaikan yang lambat dan buruk. Seperti tipe AMAN yang 
berhubungan dengan infeksi saluran cerna C jejuni. Patologi yang 
ditemukan adalah degenerasi akson dari serabut saraf sensorik dan 
motorik yang berat dengan sedikit demielinisasi. 

b. Acute Motor-Axonal Neuropathy (AMAN) 

Berhubungan dengan infeksi saluran cerna C jejuni dan titer antibody 

gangliosid meningkat (seperti, GM1, GDla, GDlb). Penderita tipe ini 
memiliki gejala klinis motorik dan secara klinis khas untuk tipe 
demielinisasi dengan asending dan paralysis simetris. AMAN 
dibedakan dengan hasil studi elektrodiagnostik dimana didapatkan 
adanya aksonopati motorik. Pada biopsy menunjukkan degenerasi 
‘wallerian like’ tanpa inflamasi limfositik. Perbaikannya cepat, 
disabilitas yang dialami penderita selama lebih kurang 1 tahun. 

c. Miller Fisher Syndrome 

Variasi dari SGB yang umum dan merupakan 5 % dari semua kasus 
SGB. Sindroma ini terdiri dari ataksia, optalmoplegia dan arefleksia. 
Ataksia terlihat pada gaya jalan dan pada batang tubuh dan jarang yang 
meliputi ekstremitas. Motorik biasanya tidak terkena. Perbaikan 
sempuma terjadi dalam hitungan minggu atau bulan. 

d. Chronic Inflammatory Demyelinative Polyneuropathy (CIDP) 

CIDP memiliki gambaran klinik seperti AIDP, tetapi perkembangan 

gejala neurologinya bersifat kronik. Pada sebagian anak, kelainan 
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motorik lebih dominant dan kelemahan otot lebih berat pada bagian 
distal. 

e. Acutepandysautonomia 

Tanpa sensorik dan motorik merupakan tipe SGB yang jarang terjadi. 
Disfungsi dari sistem simpatis dan parasimpatis yang berat 
mengakibatkan terjadinya hipotensi postural, retensi saluran kemih dan 
saluran cema, anhidrosis, penurunan salivasi dan lakrimasi dan 
abnormalitas dari pupil. 

2 9 GEJALA KLINIS & KRITERIA DIAGNOSIS 5 

a. Kelemahan 

Gambaran klinis yang klasik adalah kelemahan yang ascending 
dan simetris secara natural. Anggota tubuh bagian bawah biasanya 
terkena duluan sebelum tungkai atas. Otot-otot proksimal mungkin 
terlibat lebih awal daripada yang lebih distal. Tubuh, bulbar, dan otot 
pemapasan dapat terpengaruh juga. Kelemahan otot pemapasan 
dengan sesak napas mungkin ditemukan, berkembang secara akut dan 
berlangsung selama beberapa hari sampai minggu. Keparahan dapat 
berkisar dari kelemahan ringan sampai tetraplegia dengan kegagalan 
ventilasi. 

b. Keterlibatan saraf kranial 

Keterlibatan saraf kranial tampak pada 45-75% pasien dengan 
SGB. Saraf kranial III-VII dan IX-XII mungkin akan 
terpengaruh. Keluhan umum mungkin termasuk sebagai berikut; wajah 
droop (bisa menampakkan palsy Bell), Diplopia, Dysarthria, Disfagia, 

Ophthalmoplegia, serta gangguan pada pupil. 

Kelemahan wajah dan orofaringeal biasanya muncul setelah 

tubuh dan tungkai yang terkena. Varian Miller-Fisher dari SGB adalah 
yang terunik karena subtipe ini dimulai dengan defisit saraf kranial. 

c. Perubahan Sensorik 

Gejala sensorik biasanya ringan. Dalam kebanyakan kasus, 
kehilangan sensori cenderung minimal dan variabel. 
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Kebanyakan pasien mengeluh parestesia, mati rasa, atau 
perubahan sensorik serupa. Gejala sensorik sering mendahului 
kelemahan. Parestesia umumnya dimulai pada jari kaki dan ujung jari, 
berproses menuju ke atas tetapi umumnya tidak melebar keluar 
pergelangan tangan atau pergelangan kaki. Kehilangan getaran, 
proprioseptis, sentuhan, dan nyeri distal dapat hadir. 

d. Nyeri 

Dalam sebuah studi tentang nyeri pada pasien dengan SGB, 
89% pasien melaporkan nyeri yang disebabkan SGB pada beberapa 
waktu selama perjalanannya. Nyeri paling parah dapat dirasakan pada 
daerah bahu, punggung, pantat, dan paha dan dapat terjadi bahkan 
dengan sedikit gerakan. Rasa sakit ini sering digambarkan sebagai 
sakit atau berdenyut. 

Gejala dysesthetic diamati ada dalam sekitar 50% dari pasien 
selama perjalanan penyakit mereka. Dysesthesias sering digambarkan 
sebagai rasa terbakar, kesemutan, atau sensasi shocklike dan sering 
lebih umum di ekstremitas bawah daripada di ekstremitas 
atas. Dysesthesias dapat bertahan tanpa batas waktu pada 5- 
10%pasien. Sindrom nyeri lainnya yang biasa dialami oleh sebagian 
pasien dengan SGB adalah sebagai berikut; Myalgic, nyeri visceral, 
dan rasa sakit yang terkait dengan kondisi imobilitas (misalnya, 
tekanan palsi saraf, ulkus dekubitus). 

e. Perubahan otonom 

Keterlibatan sistem saraf otonom dengan disfungsi dalam 
sistem simpatis dan parasimpatis dapat diamati pada pasien dengan 
SGB. Perubahan otonom dapat mencakup sebagai berikut; Takikardia, 
Bradikardia, Facial flushing , Hipertensi paroksimal, Hipotensi 
ortostatik. Retensi urin karena gangguan sfmgter urin, karena paresis 
lambung dan dismotilitas usus dapat ditemukan. 

f. Pernapasan 
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Empat puluh persen pasien SGB cenderung memiliki 

kelemahan pemafasan atau orofaringeal. Keluhan yang khas yang 

sering ditemukan adalah sebagai berikut; Dispnea saat aktivitas, Sesak 

napas, Kesulitan menelan, Bicara cadel. 

Kegagalan ventilasi yang memerlukan dukungan pernapasan 

biasa terjadi pada hingga sepertiga dari pasien di beberapa waktu 

selama perjalanan penyakit mereka. 

Ciri-ciri kelainan cairan serebrospinal yang kuat menyokong 

diagnosa: Protein CSF meningkat setelah gejala 1 minggu atau terjadi 

peningkatan pada Lumbar Puncture (LP) serial; jumlah sel CSF <10 

MN/ mm 3 ; Varian (tidak ada peningkatan protein CSF setelah 1 

minggu gejala dan jumlah sel CSF: 11-50 MN/ mm 3 ). 

Gambaran elektrodiagnostik menggunakan elektromiografi 

(EMG) yang mendukung diagnosa adalah perlambatan konduksi saraf 

bahkan blok pada 80% kasus. Biasanya kecepatan hantar kurang 60% 

dari normal. 

DIAGNOSIS BANDING 5 
a Poliomielitis 

Pada poliomyelitis ditemukan kelumpuhan disertai demam, tidak 

ditemukan gangguan sensorik, kelumpuhan yang tidak simetris, dan 

Cairan cerebrospinal pada fase awal tidal normal dan didapatkan 

peningkatan jumlah sel. 
b ' Myositis Akut 

Pada miositis akut ditemukan kelumpuhan akut biasanya proksimal, 
didapatkan kenaikan kadar CK (Creatine Kinase), dan pada Cairan 
serebrospinal normal. 

c Myastenia gravis (didapatkan infiltrate pada motor end plate, 

kelumpuhan tidak bersifat ascending). 

4 CIPD (Chronic Inflammatory Demyelinating Polyradical Neuropathy) 

didapatkan progresifitas penyakit lebih lama dan lambat. Juga 

ditemukan adanya kekambuhan kelumpuhan atau pada akhir minggu 

keempat tidak ada perbaikan. 


PEMERIKSAAN PENUNJANG 6 

a. Pemeriksaan LCS (Liquor Cerebro Spinalis) 
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Dari pemeriksaan LCS didapatkan adanya kenaikan kadar protein (1 — 
1,5 g/dl) tanpa diikuti kenaikan jumlah sel. Keadaan ini oleh Guillain 
(1961) disebut sebagai disosiasi albumin sitologis. Pemeriksaan cairan 
cerebrospinal pada 48 jam pertama penyakit tidak memberikan hasil 
apapun juga. Kenaikan kadar protein biasanya terjadi pada minggu 
pertama atau kedua. Kebanyakan pemeriksaan LCS pada pasien akan 
menunjukkan jumlah sel yang kuberang dari 10/mm3 
(<albuminocytologic dissociation). 

b. Pemeriksaan EMG 

Gambaran EMG pada awal penyakit masih dalam batas normal, 
kelumpuhan terjadi pada minggu pertama dan puncaknya pada akhir 
minggu kedua dan pada akhir minggu ke tiga mulai menunjukkan 
adanya perbaikan. 

c. Pemeriksaan MRI 

Pemeriksaan MRI akan memberikan hasil yang bermakna jika 
dilakukan kira-kira pada hari ke-13 setelah timbulnya gejala. MRI 
akan memperlihatkan gambaran cauda equina yang bertambah besar. 

212 PENATALAKSANAAN 5 

Sampai saat ini belum ada pengobatan spesifik untuk SGB, pengobatan 
terutama secara simptomatis. Tujuan utama penatalaksanaan adalah mengurangi 
gejala, mengobati komplikasi, mempercepat penyembuhan dan memperbaiki 
prognosisnya. Penderita pada stadium awal perlu dirawat di rumah sakit untuk 
terns dilakukan observasi tanda-tanda vital. Penderita dengan gejala berat hams 
segera di rawat di rumah sakit untuk memdapatkan bantuan pemafasan, 

pengobatan dan fisioterapi. Adapun penatalaksanaan yang dapat dilakukan adalah: 

a. Sistem pernapasan 

Gagal nafas merupakan penyebab utama kematian pada penderita SGB. 
Pengobatan lebih ditujukan pada tindakan suportif dan fisioterapi. Bila perlu 
dilakukan tindakan trakeostomi, penggunaan alat bantu pernapasan 

(ventilator) bila vital capacity turun dibawah 50%. 

b. Fisioterapi 

Fisioterapi dada secara teratur untuk mencegah retensi sputum dan kolaps 
paru. Gerakan pasif pada kaki yang lumpuh mencegah kekakuan sendi. Segera 
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setelah penyembuhan mulai (fase rekonvalesen), maka fisioterapi aktif dimulai 

untuk melatih dan meningkatkan kekuatan otot. 2 

c. Imunoterapi 

Tujuan pengobatan SGB ini untuk mengurangi beratnya penyakit dan 

mempercepat kesembuhan ditunjukan melalui system imunitas. 
o Plasma exchange therapy (PE) 

Plasmaparesis atau plasma exchange bertujuan untuk mengeluarkan faktor 
autoantibodi yang beredar. Pemakaian plasmaparesis pada SGB 
memperlihatkan hasil yang baik, berupa perbaikan klinis yang lebih cepat, 
penggunaan alat bantu nafas yang lebih sedikit, dan lama perawatan yang 
lebih pendek. Waktu yang paling efektif untuk melakukan PE adalah 
dalam 2 minggu setelah munculnya gejala. Jumlah plasma yang 
dikeluarkan per exchange adalah 40-50 ml/kg dalam waktu 7-10 hari 

dilakukan empat sampai lima kali exchange. 

o Imunoglobulin IV 

Intravenous infusion of human Immunoglobulin (IVIg) dapat menetralisasi 
autoantibodi patologis yang ada atau menekan produksi auto antibodi 
tersebut. Pengobatan dengan gamma globulin intravena lebih 
menguntungkan dibandingkan plasmaparesis karena efek samping/ 
komplikasi lebih ringan. Pemberian IVIg ini dilakukan dalam 2 minggu 

setelah gejala muncul dengan dosis 0,4 g / kgBB /hari selama 5 hari. 

o Kortikosteroid 

Kebanyakan penelitian mengatakan bahwa penggunaan preparat steroid 
tidak mempunyai nilai/tidak bermanfaat untuk terapi SGB. 

213 KOMPLIKASI 5 

Komplikasi yang dapat terjadi adalah gagal napas, aspirasi makanan atau 
cairan ke dalam paru, pneumonia, meningkatkan resiko terjadinya infeksi, 
trombosis vena dalam, paralisis permanen pada bagian tubuh tertentu, dan 
kontraktur pada sendi. 


214 PROGNOSIS 5 

Pada umumnya penderita mempunyai prognosis yang baik, tetapi pada 
sebagian kecil penderita dapat meninggal atau mempunyai gejala sisa. Penderita 
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SGB dapat sembuh sempurna (75-90%) atau sembuh dengan gejala sisa berupa 
dropfoot atau tremor postural (25-36%). Penyembuhan dapat memakan waktu 
beberapa minggu sampai beberapa tahun. 

2 is PEMERIKSAAN kekuatan otot 7 

a. Otot bahu: 

Meminta pasien untuk melakukan elevasi (mengangkat tangan) 
kemudian tangan pemeriksa menahannya. 

Meminta pasien untuk melakukan abduksi kemudian tangan 
pemeriksa menahannya. 

b. Otot lengan: 

Meminta pasien untuk melakukan fleksi pada sendi siku kemudian 
tangan pemeriksa menahannya. Pemeriksaan ini terutama menilai 
kekuatan otot bisep dan brachioradialis. 

Meminta pasien untuk melakukan ekstensi pada sendi siku 
kemudian tangan pemeriksa menahannya. Pemeriksaan ini 
terutama menilai otot trisep. 

c. Otot tangan: 

Meminta pasien untuk menekuk jari-jari tangan (fleksi pada sendi 

interphalang), kemudian tangan pemeriksa menahannya. 

Meminta pasien untuk meluruskan jari-jari tangan, kemudian 

tangan pemeriksa menahannya. 

Meminta pasien untuk mengepalkan tangan dan mengembangkan 
jari-jari tangan. 


d. Otot panggul: 

Meminta pasien untuk melakukan fleksi pada sendi panggul, 
kemudian tangan pemeriksa menahannya. 

Setelah fleksi maksimal, pemeriksa meluruskan sendi panggul 
tersebut. 


e. Otot paha: 
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Meminta pasien untuk melakukan fleksi pada sendi lutut, kemudian 
tangan pemeriksa menahannya. Pemeriksaan ini untuk menilai 
kekuatan m. biseps femoris. 

Setelah fleksi maksimal, pemeriksa meluruskan sendi lutut 
tersebut. 


f. Otot kaki: 

Meminta pasien untuk melakukan dorsofleksi pada kaki, kemudian 
tangan pemeriksa menahannya. 

Meminta pasien untuk melakukan plantar fleksi kemudian tangan 
pemeriksa menahannya. 


Deraj at tenaga otot ditetapkan sebagai berikut: 

0, jika tidak timbul kontraksi otot. 

1, jika terdapat sedikit kontraksi otot. 

2, jika tidak dapat melawan gravitasi. 

3, jika dapat melawan gravitasi tanpa penahanan. 

4, jika dapat melawan gravitasi dengan penahanan sedang. 

5, jika dapat melawan gravitasi secara penuh. 


2.i6. p emer ik saan Refleks Fisiologis 7 

A. Pemeriksaan Refleks pada Lengan/Tangan 

Refleks pada lengan/tangan yang paling penting adalah refleks biceps, 

refleks triceps, refleks brachioradialis, dan refleks jari fleksor. 

Pemeriksaan keempat refleks tersebut dilakukan secara rutin pada 

pemeriksaan neurologis untuk memeriksa refleks pada lengan/tangan. 

1. Refleks Biceps 

Pasien dalam keadaan duduk dan relaks. 

Lengan pasien hams relaks dan sedikit ditekuk/fleksi pada siku 

dengan telapak tangan mengarah ke bawah. 

Letakkan siku pasien pada lengan/tangan pemeriksa. 

Letakkan ibu jari pemeriksa untuk menekan tendon biceps 

pasien. 

Dengan menggunakan palu refleks, pukul ibu jari anda (yang 
menekan tendon tadi) untuk memunculkan refleks biceps. 
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Reaksi pertama adalah kontraksi dari otot biceps dan kemudian 

fleksi pada siku. Biceps adalah otot supinator untuk lengan 

bawah, hal tersebut akan menimbulkan gerakan supinasi. 

Jika refleks ini meningkat, daerah refleks akan meluas dan 

refleks ini akan muncul dengan cara memukul klavikula; akan 

terjadi fleksi pada pergelangan dan jari-jari tangan; dan juga 

adduksi dari ibu jari. M. Biceps brachii diinervasi oleh n. 

musculocutaneus (C5-C6). 



ambar 4. Pj 


2. Refleks Triceps! 

Pasien diminBujntuk duduk dalam posisi yang rclaks. 

- Letakkan lcngair^Ejirptida jcngan/tangan pcmcriksa. 

Posisi pasidi!f:^i«^i^|^i^;^p*ptlni«4^sMn refleks biceps. 
Pasien diminta untuk mc-relaks-fcan lenganr 
Saat lengan pasien sudah benar-benar relaks (dengan cara 


palpasi otot triceps : tidak tegang), pukul tendon triceps yang 
melalui fossa olecranii. 
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Reaksinya adalah kontraksi otot triceps dan sedikit terhentak. 

Reaksi ini dapat terlihat ataupun dirasakan oleh lengan 

pemeriksa yang menahan lengan pasien. 

M. Triceps brachii diinervasi oleh n. Radialis (C6-C8). Proses 

refleks melalui C7. 



atnba/ 5. Pemeriksaan 


Pemerhcsaan 
J. Refteks? 


fleks pada Tungkai 




Lakuk^palpftSi pada sisi knnlh..danl;isf kirj^cndon patella. 
Tahan daerah distal paha dengan menggunakan satu tangan, 


sedangkan tangan yang lain memukul tendon patella untuk 
memunculkan refleks patella. 

Tangan pemeriksa yang menahan bagian distal paha akan 


merasakan kontraksi otot quadriceps dan pemeriksa mungkin 

dapat melihat gerakan tiba-tiba dari tungkai bagian bawah. 

Cara lain untuk memeriksa: 

• Pasien diminta untuk menggenggam tangan mereka sendiri. 

• Pukul tendon patella saat pasien saling menarik genggaman 

tangan mereka 

• Metode ini disebut “reinforcement” 

• Jika pasien tidak mampu untuk duduk, dianjurkan posisi 
supinasi. 
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dor^afleksi. 

, -Pukul tendon >Achilles deni 

memunculkan refleKSsAckflles, 
“Reinforcement” juga CRhaat dil 


ringan 


pemen 


Gambar 7 


m Refleks Patella Pai 


•posisi 


2. Refits Achilles 

- /Pasien diminta untuk duduk dengan satu tungkai menggantung, 

atau berbaring dengan posisi supine, atau berdiri dengan 

bertumpu pada lutut dimana bagian bawah tungkai dan kaki 

berada di luar meja pemeriksaan. 

Tegangkan te\idon Achilles dehgan cam mcnahari kaki di posisi 
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217 - Pemeriksaan Refleks Patologis 7 

a. Refleks Hoffman dan Tromner 

Dilakukan dengan ekstensi jari tengah pasien. Refleks Hoffmann 
diperiksa dengan cara melakukan petikan pada kuku jari tengah. 
Refleks Tromner diperiksa dengan cara mencolek ujung jari tengah. 
Refleks Hoffmann-Tromner positif jika timbul gerakan fleksi pada ibu 
jari, jari telunjuk, dan jari-jari lainnya. 



Gambar 1 l\Pemer^<;saS(ft RefLgks Tromner. 

b. Refleks Babinski 

Goreskan ujung palu refleks pada telapak kaki pasien. Goresan dimulai 

pada tumit menuju ke atas dengan menyusuri bagian lateral telapak 

kaki, kemudian setelah sampai -pada pangkal kelingking, goresan 

dibelokkan ke medial sampai akhijrjjSada pangkal jempol kaki. Refleks 

Babinski positif jika ada respon dorse flcksi ibu jari yang disertai 


pemekaran jari-jari yang lain. 


f S 
t f 


C J 
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Gambar 12. Pemeriksaan Refleks Babinski. 

c. Refleks Chaddock 

Dilakukan goresan dengan ujung palu refleks pada kulit dibawah 
maleolus ekstemus. Goresan dilakukan dari atas ke bawah (dari 
proksimal ke distal). Refleks Chaddock positif jika ada respon 
dorsofleksi ibu jari kaki yang disertai pemekaran jari-jari yang lain. 

d. Refleks Oppenheim 

Dengan menggunakan jempol dan jari telunjuk pemeriksa, tulang tibia 
pasien diurut dari atas ke bawah. Refleks Oppenheim positif jika ada 
respon dorsofleksi ibu jari kaki yang disertai pemekaran jari-jari yang 
lain. 
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Gambar 14. Pemeriksaan Refleks Oppenheim. 


e. Refleks Gordon 

Dilakukan pemijatan pada otot betis pasien. Refleks Gordon positif 
jika ada respon dorsofleksi ibu jari yang disertai pemekaran dari jari- 
jari yang lain. 



Dilakukan pemijatan pada tendo Achilles penderita. Refleks Schaefer 
positif jika ada respon dorsofleksi ibu jari yang disertai pemekaran jari- 
jari yang lain. 

g. Refleks Rossolimo-Mendel Bechterew 

Refleks Rossolimo diperiksa dengan cara melakukan ketukan palu 

refleks pada telapak kaki di daerah basis jari-jari pasien. 

Refleks Mendel-Bechterew diperiksa dengan menggunakan palu 
refleks pada daerah dorsum pedis basis jari-jari kaki pasien. Refleks 
Rossolimo-Mendel Bechterew positif jika timbul fleksi plantar jari-jari 
kaki nomor 2 sampai nomor 5. 
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